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Les hemorragies cerebrales 
sont bien moins frequentes 
chez I’adulte jeune 
et different de celles 
du sujet age par leurs 
causes plus nombreuses, 
leurs facteurs de risque 
et leur pronostic. 

En revanche, le tableau 
cllnique initial et la prise 


en charge en phase aigue 
n’ont pas de specificite 
liee a I’age. 


Ce qui est nouveau 


Line exploration vasculaire complete est recommandee pour 
tous les adultes de moins de 50 ans ayant une hemorragie 
cerebrale quelle que soit sa topographie, y compris chez ceux 
ayant des antecedents d’hypertension arterielle. 

L’hemorragie cerebrale secondaire a la prise de toxiques est 
de plus en plus frequente et doit faire rechercher une anomalie 
vasculaire qui lui est parfois associee. 


D ans les pays industrialises, moins de 5 % de I’ensemble des 
accidents vasculaires cerebraux (AVC) surviennent chez 
des adultes jeunes ages de moins de 50 ans. 1 Les hemorra- 
gies cerebrales surviennent moins frequemment chez I’adulte jeune 
que chez le sujet age, avec une incidence passant de 1 1 nouveaux 
cas pour 1 00000 personnes par an chez les personnes de moins de 
55 ans a 1 400 nouveaux cas pour 1 00000 par an chez celles de 
plus de 75 ans. 2 Selon les series, elles represented 1 0 a 30 % de 
I’ensemble des AVC dans cette tranche d’age. 3 Peu d’etudes ont 
ete specifiquement consacrees aux hemorragies cerebrales de 
I’adulte jeune, les donnees de la litterature scientifique sont hetero- 
genes et reposent sur de petits effect its de patients. 


Principales causes 

Elles sont presentees dans le tableau 1 . 

Malformations vasculaires 

Les ruptures de malformations arterioveineuses (fig. 1) seraient 
a I’origine de plus 30 % des hemorragies cerebrales du sujet 
jeune. 4 Elles sont le plus souvent lobaires, mais il faut evoquer 
cette cause quelle que soit la topographie de I’hemorragie cere- 
brale. Apres une premiere rupture, le risque de recidive hemor- 
ragique peut atteindre 18 % lors des 12 premiers rmois. 5 La rup- 
ture anevrisrmale, habituellement responsable d’une hemorragie 
sous-arachnoidienne, peut provoquer dans 15 a 30 % des cas 
une hemorragie cerebrale. 6 Le cavernome (fig. 2), plus rare, est 
une petite malformation vasculaire constitute de capillaires 
dilates entoures par une couche simple d’endothelium, le plus 
souvent unique et sus-tentorielle, ou localisee au niveau de la 
protuberance. II peut etre associe a des anomalies congenitales 
du retour veineux et serait responsable de 5 a 1 5 % des hemor- 
ragies cerebrales du sujet jeune. 4 ’ 7 
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FIGURE 1 


Imagerie par resonance magnetique cerebrale sequence T2* et FLAIR coupes axiales. Hematome intraparenchymateux cortico- 
sous-cortical parietal gauche post-central en hyposignal sur la sequence T2*, entoure d’une couronne oedemateuse en hypersignal FLAIR. 

Arteriographie cerebrale: malformation arterioveineuse de 3 cm frontale gauche alimentee par des branches fronto-operculaires de I’artere 
cerebrale moyenne gauche avec un debit lent et un drainage veineux unique superficiel dans le sinus longitudinal superieur. 


Maladie des petits vaisseaux et hypertension 
arterielle 

L’hypertension arterielle est un facteur de risque majeur des 
hemorragies cerebrales de I’adulte jeune. 8 Parmi les sujets 
hypertendus, les fumeurs et ceux ayant arrete leur traitement 
antihypertenseur seraient plus a risque. 8 L’elevation chronique de 
la pression arterielle favorise la lipohyalinose affectant les arteres 
perforantes de petit et moyen calibre, expliquant le siege prefe- 
rentiel profond et protuberantiel des hemorragies cerebrales des 
hypertendus. Une augmentation brutale de la pression arterielle 


peut aussi etre a I’origine d’une hemorragie cerebrale chez un 
sujet jeune sans antecedent d’hypertension arterielle. Une explo- 
ration vasculaire complete a la recherche d’une malformation 
vasculaire sous-jacente est cependant recommandee pour tous 
les adultes jeunes ayant une hemorragie cerebrale avant de 
conclure a son origine hypertensive. En effet, un inventaire diag- 
nostique approfondi permet de mettre en evidence une cause, 
notamment une malformation vasculaire associee, dans pres de 
70 % des hemorragies cerebrales de I’adulte jeune, independam- 
ment de la presence d’une hypertension arterielle. 7 
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FIGURE 2 


Imagerie par resonance magnetique cerebrale en coupes axiales; sequences T2* etTI et FLAIR. 

Lesion situee la partie anterieure droite de la jonction ponto-mesencephalique, en hyposignal T2*, avec au centre un hypersignal T1 
compatible avec le diagnostic de cavernome. 

Presence d’un autre hypersignal en T2* hemispherique cerebelleux sous-cortical gauche. 


Anomalies de la coagulation 

Des anomalies de la coagulation sont retrouvees chez 5 a 1 0 % 
des jeunes atteints d’hemorragie cerebrale ; 7 elles peuvent etre a 
I’origine d’hemorragies cerebrales multiples. II peut s’agir d’ano- 
malies innees (hemophilie, maladie de Willebrand. . .) ou acquises 
(thrombopenies, maladies de Vaquez, myelome, insuffisance 
hepatique, coagulation intravasculaire disseminee) parmi les- 
quelles I’origine iatrogenique est predominate (traitement par 
anticoagulants oraux, par antivitamine-K [AVK]...). 7 ’ 9 Les AVK 
augmentent le risque d’hemorragie cerebrale de 7 a 10 fois. La 


TOUS DROITS RESERVES 


majorite des hemorragies cerebrales sous AVK surviennent avec 
un International Normalized Ratio (INR) entre 2 et 3. Le taux de 
rmortalite global des hemorragies cerebrales sous AVK est d’en- 
viron 50 %. 9 

Toxiques 

Les toxiques sympathomimetiques (cocaine, amphetamines. . .) 
sont de plus en plus frequemment associes a la survenue d’he- 
morragie cerebrale chez le sujet jeune. 10 Des medicaments vaso- 
constricteurs comme les decongestionnants nasaux sont egale- 
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POUR LA PRATIQUE 

►► Le spectre etiologique des hemorragies cerebrales de I’adulte 
jeune est vaste et comporte des causes traitables. 

►► Les malformations vasculaires sont les causes 
les plus frequentes d’hemorragie cerebrale du sujet jeune. 

►► L’arteriographie cerebrale conventionnelle reste I’examen 
de reference pour le diagnostic des malformations vasculaires. 


ment impliques. Les hemorragies cerebrales secondaires a la 
prise de toxiques ne sont pas uniquement liees a une augmenta- 
tion brutale de la pression arterielle ; elles doivent faire rechercher 
une anomalie vasculaire parfois associee. 10 

Alcool 

L’alcoolisme chronique augmente de 3 a 4 fois le risque d’he- 
morragie cerebrale. 11 Les mecanismes evoques sont une toxicity 
directe de I’alcool sur I’endothelium vasculaire, une action sur la 
coagulation (thrombocytopenie, diminution de I’agregation pla- 
quettaire) ou une augmentation de la pression arterielle. Le risque 
de survenue d’une hemorragie cerebrale serait correle a la quan- 
tity d’alcool consommee. 11 


Tumeurs cerebrales 

Les hemorragies au sein d’une tumeur cerebrale represented 
5 a 10 % des hemorragies cerebrales de I’adulte jeune. 12 II s’agit 
plus souvent de metastases cerebrales que de tumeurs cerebrales 
primitives; les cancers primitifs les plus frequents sont le mela- 
nome malin, le choriocarcinome, le cancer bronchique ou renal. 
Parmi les tumeurs primitives cerebrales, le glioblastome est celui 
qui est le plus souvent associe a une hemorragie cerebrale. 12 

Thromboses veineuses cerebrales 

Les thromboses veineuses cerebrales (fig. 3) sont une cause 
non negligeable d’hemorragie cerebrale du sujet jeune. 4 ’ 7 Elles 
sont caracterisees par la grande diversity de leur presentation Cli- 
nique, source d’errance diagnostique et de retard therapeutique. 
II faut evoquer ce diagnostic devant un tableau clinique associant 
cephalees, signes neurologiques focaux a bascule, crises d’epi- 
lepsie. Le traitement repose sur I’anticoagulation efficace rmeme 
s’il existe une hemorragie cerebrale. 

Vascularites et vasculopathies infectieuses 

Les maladies systemiques peuvent se compliquer d’hemorragie 
cerebrale, mais plus rarement que d’infarctus cerebraux. 4 ’ 7 Les 
vascularites infectieuses peuvent etre a I’origine d’hemorragie 
cerebrale par emboles septiques ou, plus rarement, par rupture 
d’anevrimes mycotiques. Elles sont dues a des infections bacte- 
riennes, parfois fungiques ou virales (virus de I’immunodeficience 
humaine). 


| Causes retenues d’hemorragie cerebrale de I’adulte jeune dans les principales cohortes 

I 

Nombre 

Reference de patients Age (ans) 

(hommes) Malformation Anevrisme Cavernome 

arterioveineuse 


Moussa et al., 2006 1 1 1 (65) 1 8-40 11 9 7 


Lai et al., 2005 

296 (224) 

15-45 

ND 

ND 

ND 

Mehndiratta et al., 2004 

18(11) 

15-40 

22 

44 

ND 

Ruiz-Sandoval et al., 1999 

200 (1 07) 

15-40 

33 

ND 

16 

Fuh et al., 1992 

170 (111) 

15-45 

20 

2 

ND 

Bevan et al., 1990 

46 (25) 

15-45 

20 

46 

ND 

Toffol et al., 1987 

72 (42) 

15-45 

29 

10 

ND 


ND: pas de donnees. Autre = Moya- Moya, transformation hemorragique d’une ischemie cerebrale, traumatisme cranien, anevrisme mycotique. 
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Thrombose veineuse atteignant le sinus sagittal superieur, le torcular, et I’origine des deux sinus lateraux compliquee d’un petit hematome 
pericalleux et d’une hemorragie sous-arachnoi'dienne de la convexite gauche. 


Causes genetiques 

Dans de rares cas, les hemorragies cerebrales de I’adulte jeune 
sont associees a des maladies genetiques, telles que le syn- 
drome de CADASIL {Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy 


with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy), la mutation 
du gene COL4A1 , le pseudoxanthome elastique, la maladie de 
Rendu-Osler (maladie telangiectasique familiale) ou les caverno- 
matoses familiales multiples. 



Causes d’hemorragie intracerebrale (pourcentage de la cohorte) 


Thrombose 
veineuse cerebrale 

Hypertension 

arterielle 

Toxiques 

Vascularite 

Coagulopathie 

Tumeur 

Indeterminee, 

autre 

2 

11 

9 

5 

3 

4 

23 

ND 

47 

ND 

ND 

5 

6 

24 

ND 

22 

ND 

ND 

ND 

ND 

ND 

5 

11 

4 

ND 

ND 

ND 

28 

ND 

38 

2 

ND 

8 

1 

28 

ND 

15 

ND 

ND 

4 

11 

2 

ND 

15 

7 

ND 

ND 

4 

35 
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Cause indeterminee 

Dans 1 3 a 30 % des cas, la cause de I’hemorragie cerebrale du 
sujet jeune reste inconnue ou incertaine, malgre un bilan diag- 
nostique approfondi. 7 

Ces hemorragies cerebrales pourraient etre en partie liees a 
une rupture de malformation vasculaire masquee ou detruite par 
I’hemorragie. 

Diagnostic 

Le tableau classique d’une hemorragie cerebrale est celui d’un 
deficit neurologique focal, brutal, identique a celui d’un infarctus 
cerebral. Plusieurs elements cliniques sont neanrmoins plus fre- 
quents au cours des hemorragies cerebrales. 13 Les cephalees 
sont presentes dans 40 % des cas, des vomissements chez un 
patient sur deux, des troubles de conscience chez 20 a 40 % des 
patients, des crises comitiales, plus souvent partielles, chez 5 a 
1 5 % des patients dans les premieres heures. Ces signes ne sont 
pas specifiques, seule rimagerie permet de poser le diagnostic 
avec certitude. 

L’imagerie par resonance magnetique (IRM) cerebrale avec 
les sequences T2* (ou a defaut la tomodensitormetrie cerebrale) 
est a realiser en urgence des I’admission d’un patient ayant des 
signes cliniques evocateurs d’un accident vasculaire cerebral. 
Un hematorme suraigu est iso-intense sur les sequences T1 , 
hyperintense sur les sequences ponderees en T2 en IRM, et 
spontanement hyperdense sur la tomodensitormetrie cerebrale. 

Bilan a la recherche d’une cause d’hemorragie 
cerebrale 

Si le diagnostic d’hemorragie cerebrale est facile en urgence 
grace a I’imagerie cerebrale, le diagnostic etiologique est plus 
difficile et necessite souvent le recours a des examens d’imagerie 
repetes. 

Recherche d’une malformation vasculaire 

Les recommandations actuelles americaines 14 et euro- 
peennes 15 sont de pratiquer une exploration vasculaire chez 
tous les patients de moins de 50 ans ayant une hemorragie 
cerebrale quelle que soit sa localisation, y compris chez ceux 
ayant une hypertension arterielle et une localisation habituelle 
d’hemorragie cerebrale associee a I’hypertension arterielle. 

L’arteriographie cerebrale conventionnelle reste I’examen de 
reference pour la detection des malformations vasculaires. 15 
Elle permet I’etude precise de I’angio-architecture de la malfor- 
mation et oriente le choix de son traitement. Chez les patients 
ayant une hemorragie cerebrale necessitant une evacuation 
chirurgicale d’urgence, la technique d’imagerie la plus rapide 
et la plus efficace pour le depistage d’une malformation vascu- 
laire sous-jacente est I’angiotomodensitonnetrie cerebrale. Alter- 
nativement, I’angiographie par resonance magnetique (ARM) 
peut etre effectuee. 15 L’IRM cerebrale est la technique optimale 


pour le diagnostic des cavernomes. La lesion apparaTt typique- 
ment sur les sequences ponderees en T2 sous forme d’une zone 
heterogene a centre reticule de signal mixte avec 
un hyposignal peripherique lie au depot d’hemosiderine. 16 

II n’existe pas a I’heure actuelle de consensus sur la chronolo- 
gie de realisation de ces examens diagnostiques. Certains 
auteurs recommandent de repeter les explorations radiologiques 
quelques semaines apres I’episode initial, car un certain nombre 
de malformations vasculaires ne sont pas visibles sur le bilan 
realise en extreme urgence. 7 

Recherche d’une autre cause 

L’IRM cerebrale permet de mettre en evidence des signes 
de microangiopathie cerebrale, stigmates d’une hypertension 
arterielle chronique sous forme d’hypersignaux de la substance 
blanche, des lacunes, des microbleeds . 16 L’echographie car- 
diaque transthoracique, I’examen du fond d’oeil et la recherche 
d’une micro-albuminuerie permettent d’identifier des complica- 
tions viscerales de I’hypertension arterielle chronique. 

L’IRM cerebrale est aussi la technique optimale pour le diag- 
nostic des tumeurs cerebrales hemorragiques. Une tumeur cere- 
brale hemorragique doit etre suspectee en IRM lorsque I’hema- 
tome a un siege inhabituel, est de signal heterogene, avec une 
prise de contraste de gadolinium, et lorsque la couronne peri- 
pherique d’hemosiderine est absente ou incomplete, avec un 
important oederme perilesionnel. 16 

Le reste du bilan diagnostique depend du contexte clinique et 
des premiers resultats biologiques de depistage necessaires 
pour toute hemorragie cerebrale. II n’existe pas a I’heure actuelle 
de consensus concernant ce bilan de depistage, qui doit corn- 
porter une numeration plaquettaire, un bilan de la coagulation 
(temps de Quick, temps de cephaline active, fibrinogene), un 
bilan hepatique a la recherche de stigmates d’alcoolisme, un 
bilan de la fonction renale, un dosage de la proteine C-reactive. 
Selon le contexte, un bilan de coagulation complet avec 
recherche d’un deficit en facteurs de coagulation ou une 
recherche de toxiques sanguins et urinaires. Si une cause inflam- 
matoire (angeite) est suspectee, un bilan immunologique, des 
serologies virales et une ponction lombaire peuvent etre propo- 
ses. Lorsqu’une cause infectieuse (rupture d’anevrismes myco- 
tiques...) est suspectee, une echographie cardiaque transoeso- 
phagienne a la recherche d’une endocardite et des hemocultures 
doivent etre realisees. Enfin, en cas d’orientation clinique, une 
recherche de mutation genetique (syndrome de CADASIL, 
COL4A1 . . .) peut etre realisee. 

Pronostic 

Un patient sur quatre a une aggravation de la vigilance, le 
plus souvent due a une augmentation du volume de I’hemor- 
ragie cerebrale au cours des 24 premieres heures. 17 Cette 
aggravation est favorisee par une pression arterielle systolique 
elevee, une hyperthermie, un mauvais controle glycemique 
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ou la prise d’un traitement anticoagulant. Les facteurs predictifs 
de deterioration clinique precoce identifies sont I’appartenance 
a la population noire, I’abus de drogues sympathomimetiques 
(amphetamines, cocaine) ou un alcoolisme chronique. 17 

Le taux de mortalite est estime a 40 a 50 % au cours de la 
premiere annee; la rmajorite des deces survient dans les 48 
premieres heures. 3 Le score des hemorragies intracerebrales 
(score ICH) combine les criteres cliniques et d’imagerie pour 
predire la mortalite a 30 jours (tableau 2). 

Parmi les patients qui survivent, 20 % gardent un handicap 
severe et 40 % sont autonomies. 3 Le pronostic fonctionnel depend 
du niveau initial de conscience, de la topographie et du volume 
de I’hematome. Les patients ayant une hemorragie cerebrale 
secondaire a une malformation arterioveineuse ont un meilleur 
pronostic fonctionnel et vital. 18 

Prise en charge en urgence 

Mesures generates 

La survenue d’une hemorragie cerebrale chez un adulte jeune 
est une urgence therapeutique. Le patient doit etre admis dans 
I’etablissement le plus proche disposant d’une unite de soins 
intensifs neurovasculaires (USINV), d’un service de neurochirur- 
gie et d’une unite de reanimation a proximite. 

Une anomalie de I’hemostase doit etre corrigee en urgence 
(sulfate de protamine pour les patients sous heparine, vitamine 
K plus concentres prothrombiniques, plasma frais congele pour 
les patients sous antivitamine-K, concentres de facteurs en cas 
de deficit en facteur de coagulation). Les recommandations 
actuelles fixent un INR cible en dessous de 1 ,5. 14 Le traitement 
optimal des hemorragies survenant sous les nouveaux anticoa- 
gulants n’est pas connu. II est actuellement recommande de 
baisser la pression arterielle a la phase aigue d’une hemorragie 
cerebrale en dessous de 170-100 mmHg chez les patients 
ayant une hypertension arterielle connue, et en dessous de 
1 50-90 mmHg chez les autres sans baisser de plus de 20 % les 
chiffres tensionnels. 14 Dans un essai randomise recent, un trai- 
tement intensif (objectif de pression arterielle systolique infe- 
rieur a 140 mmHg) de I’hypertension arterielle chez les patients 
ayant une hemorragie cerebrale datant de moins de 6 heures 
n’a pas eu d’effet sur la mortalite et le taux de handicap majeur 
a 90 jours, mais ce traitement a permis une amelioration fonc- 
tionnelle avec un nombre de patients souffrant de handicap 
rmodere significativement plus eleve par rapport a une prise en 
charge conventionnelle. 19 II n’y a pas d’indication a instaurer un 
traitement antiepileptique en preventif. L’hyperthermie et I’hy- 
perglycemie doivent etre traitees. 14 Les patients doivent benefi- 
cier d’une prevention des complications thromboemboliques 
par le port de bas de contention associes a une compression 
pneumatique intermittente, puis 24 a 48 heures apres la surve- 
nue de I’hemorragie cerebrale par heparine a dose isocoagu- 
lante en I’absence d’extension de I’hemorragie. 


C\J 



< 
LU 
1 

Determination du score ICH 


CO 

iS 



Variables 

Points 

GCS score* 


13-4 

2 

15-12 

1 

113-15 

0 

Volume de I’hemorragie cerebrale en cm 3 ** 

■ > 30 

1 

■ < 30 

0 

Inondation ventriculaire de I’hemorragie cerebrale*** 

1 Oui 

1 

1 Non 

0 

Origine infratentorielle de I’hemorragie cerebrale 

1 Oui 

1 

1 Non 

0 

Age 


1 > 80 

1 

■ < 80 

0 

Score total : 

0-6 

* Score de Glasgow a I’arrivee. 

** Volume de I’hemorragie cerebrale en utilisant la methode ABC/2. 

*** Determinees sur I’imagerie initiale. 

ICH : hemorragie intracerebrale. 


Mesures specialises 

Les indications chirurgicales actuellement retenues dans le 
cadre d’une hemorragie cerebrale de I’adulte jeune sont : 

- une hemorragie cerebrale du cervelet de plus de 3 cm, avec 
deterioration clinique, signes de compression du tronc, hydro- 
cephalie; 

- une hemorragie cerebrale lobaire a moins de 1 cm du cortex 
avec effet de masse et apparition de troubles de la vigilance ; 

- une hemorragie ventriculaire compliquee d’une hydrocephalie. 14 
En cas d’hemorragie cerebrale secondaire a la rupture d’un 

anevrisme, le traitement de I’anevrisme doit etre realise des que 
possible (dans les 48 premieres heures) afin d’eviter la recidive 
hemorragique qui s’accompagne d’une rmorbi-mortalite elevee. 
En cas de decouverte d’une malformation arterioveineuse, il faut 
la traiter a distance de la phase aigue de I’hemorragie. Trois 
modalites de traitement sont alors possibles, I’embolisation par 
voie endovasculaire, la chirurgie et la radiochirurgie stereo- 
taxique. 
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Prevention du risque de recidive 

Le risque de recidive d’une hemorragie cerebrale est estime a 
environ 2 % a 3 ans chez les adultes de moins de 65 ans. 20 II 
depend de la cause du saignement. Apres une premiere rupture de 
malformation arterioveineuse, ce risque peut atteindre 18 % lors 
des 1 2 premiers rmois. 1 2 3 4 5 6 La prevention du risque de recidive repose 
done principalement sur le traitement de la cause sous-jacente, 
lorsqu’elle est traitable, notamment sur r exclusion de la malforma- 
tion vasculaire, la correction des facteurs de risque vasculaires, en 
particular le traitement de I’hypertension arterielle, des troubles de 
I’hemostase, le sevrage de toxiques. En cas de traitement anti- 
thrombotique, la balance benefices-risques doit etre soigneuse- 
ment evaluee. 

Conclusion 

Un inventaire diagnostique approfondi est indispensable pour 
toute hemorragie cerebrale de I’adulte jeune quelle que soit sa 
topographie, car il permet un traitement specifique dans pres de 
70 % des cas independamment de la presence d’une hyperten- 
sion arterielle ou d’une consommation de toxique. 7 * * ’ 10 • 


summary Intracerebral haemorrhage in young adults 

In Western countries, less than 5 % of strokes occur in adults less than 50 years. Most of these 
strokes are cerebral infarctions, but 10 to 30 % are intracerebral hemorrhages (ICH). The 
causes of ICH in young adults are wider than in the elderly. Vascular malformations and 
lipohyalinosis of small vessels weakened by hypertension constitute the most frequent causes. 
Management of ICH is an emergency and these patients should be hospitalized in specialized 
units. Compared to cerebral infarction, the prognosis of patients with ICH is poor with a risk of 
death between 40 % and 50 % during the first year. Survivors are left with severe disability in 
20 % of cases. The risk of recurrence of ICH in young adults depends of the underlying cause. 

resume Hemorragie cerebrale de I’adulte jeune 

Dans les pays industrialises, moins de 5 % de i’ensemble des accidents vasculaires cerebraux 
(AVC) surviennent chez des adultes ages de moins de 50 ans. Si la majorite de ces AVC sont des 
infarctus cerebraux, 10 a 30 % sont des hemorragies cerebrales. Le spectre etiologique des 
hemorragies cerebrales des adultes jeunes est plus large que celui des personnes agees. Les 
malformations vasculaires et la lipohyalinose des arteres perforates fragilisees par I’hypertension 
arterielle en sont les causes les plus frequentes. L’hemorragie cerebrale est une urgence qui doit 
etre prise en charge en milieu specialise. Par rapport a I’infarctus cerebral, son pronostic est plus 
sombre, avec un risque de deces estime entre 40 et 50 % au cours de la premiere annee. Les 
patients qui survivent gardent un handicap severe dans 20 % des cas. Le risque de recidive 
d’hemorragie cerebrale chez I’adulte jeune varie selon la cause sous-jacente. 
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